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Streszczenie ________________________________________________________________________
Przyczyny licznych udarów mózgu, zw‡aszcza u osób m‡odych, s„ niejasne. Zaburzenia hematologiczne w pewnym odsetku
przypadków mog„ byæ zarówno przyczyn„ udarów niedokrwiennych, jak i krwotocznych, przemijaj„cych napadów niedo-
krwiennych czy zakrzepicy w obrŒbie naczyæ ¿ylnych tego narz„du. Zaburzenia elementów morfotycznych krwi, które mog„
powodowaæ powik‡ania mózgowe, obejmuj„: czerwienicŒ prawdziw„, nadp‡ytkowoci, ma‡op‡ytkowoci, bia‡aczki i inne.
RolŒ zaburzeæ hemostazy w patogenezie udarów trudno oceniæ, poniewa¿, jak dot„d, brakuje du¿ych, kontrolowanych badaæ
nad tym zagadnieniem.
Ostatnio zwraca siŒ uwagŒ na znaczenie wrodzonych zaburzeæ fizjologicznych antykoagulantów w patogenezie udaru. Podkre-
la siŒ zw‡aszcza rolŒ niedoborów antytrombiny, bia‡ka C i S, opornoci na aktywowane bia‡ko C, mutacji genu V1691 GA
(mutacja typu Leiden) i genu 20210 GA protrombiny oraz genetycznie uwarunkowanych zaburzeæ w uk‡adzie fibrynolitycznym
w opisanych przypadkach udarów mózgu. Nabyte zaburzenia hemostazy, a zw‡aszcza zespó‡ wykrzepiania ródnaczyniowego
i zespó‡ antyfosfolipidowy, mog„ byæ przyczyn„ zarówno udarów niedokrwiennych, jak i krwotocznych. Podwy¿szone ryzyko
obserwuje siŒ równie¿ u kobiet stosuj„cych doustne leki antykoncepcyjne czy, rzadziej, hormonaln„ terapiŒ zastŒpcz„. Rola
zaburzeæ hematologicznych w etiologii udarów mózgu jest wci„¿ nie do koæca poznana i wymaga dalszych badaæ.
S‡owa kluczowe: udar mózgu, komórkowe zaburzenia hematologiczne, zaburzenia procesu krzepniŒcia, trombofilia, zespó‡
antyfosfolipidowy, antykoncepcja
Abstract ___________________________________________________________________________
The etiology of stroke still remains uncertain in a large number of cases. Haematological disorders in some percentage may
be associated with ischaemic as well as haemorrhagic stroke, transient ischaemic attack or cerebral venous thrombosis.
These includes cellular disorders such as polycythaemia rubra vera, essential thrombocythaemia, thrombocytopenia, leu-
caemia and other disorders. It is difficult to determine the importance of coagulation disturbances in the pathogenesis of
stroke since large case control studies have not yet been performed. Recently particular interest has centred on various
hereditary deficiencies of natural anticoagulants in the pathogenesis of stroke. Among them defeciences of antitrombin,
protein C and S, activated protein C resistance, the mutations of factor V1691 GA (factor V Leiden mutation) and prothrombin
20210 GA as well as congenital fibrinolytic system disturbances have been linked with stroke in case reports. Disseminated
intravascular coagulation, antiphospholipid syndrome, represents acquired coagulation disorders linked with different types
of stroke.
Increased risk was assessed in women taking oral contraceptives or rarely hormonal replacement therapy. The number and
kind of hematological factors playing an ethiological role in stroke is still uncertain and warrants further investigations.
Key words: stroke, cellular hematological disturbances, coagulation abnormalities, thrombophilia, antiphospholipid syndrome,
contraception
Jedn„ z najczŒstszych przyczyn udarów móz-
gu o nieustalonej etiologii, zarówno niedokrwien-
nych, jak i krwotocznych, s„ zaburzenia hemato-
logiczne. S„ one spowodowane zarówno patolo-
gicznymi zmianami elementów komórkowych
krwi, jak i czynników zawartych w osoczu. Jako
przyczynŒ najczŒciej obserwowanych powik‡aæ
mózgowych wymienia siŒ przede wszystkim zmia-
ny w uk‡adzie czerwonokrwinkowym, zw‡aszcza
czerwienicŒ prawdziw„, choæ wed‡ug niektórych
autorów najczŒstsze s„ nadp‡ytkowoci [1, 2]. Czer-
wienica prawdziwa jest chorob„ rozrostow„ ca‡e-
go szpiku z intensywnym rozrostem uk‡adu czer-
wonokrwinkowego, któremu towarzyszy prolifera-
cja uk‡adów granulocytarnego i p‡ytkotwórczego.
Wzrost liczby erytrocytów i ich wzmo¿ona agre-
gacja prowadz„ do zwiŒkszenia lepkoci krwi
i zwolnienia jej przep‡ywu w naczyniach, co sprzy-
ja tworzeniu zakrzepów. Proces ten nasila wspó‡-
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istniej„ca nadp‡ytkowoæ, przy czym obserwowa-
no wzrost stŒ¿enia prokoagulacyjnego czynnika
p‡ytkowego III, bŒd„cego dowodem skróconego
czasu ich ¿ycia. Zakrzepy mog„ dotyczyæ naczyæ
mózgowych, powoduj„c zawa‡y, przemijaj„ce na-
pady niedokrwienne (TIA, transient ischemic at-
tack) lub zakrzepicŒ w obrŒbie ¿y‡ naczyæ mózgo-
wych. Ocenia siŒ, ¿e czŒstoæ zakrzepowych po-
wik‡aæ mózgowych wynosi oko‡o 5%, przy czym
czasem jest to pierwszy objaw istnienia choroby
[3, 4]. W czerwienicy prawdziwej rzadko poja-
wiaj„ siŒ krwawienia, których wyst„pienie wi„¿e siŒ
z nieprawid‡ow„ struktur„ siatki fibryny w skrze-
pie, z jego upoledzon„ retrakcj„, zaburzeniami
funkcji p‡ytek krwi oraz niedoborami osoczowych
czynników krzepniŒcia i inhibitorów fibrynolizy
wskutek uszkodzenia w„troby, zw‡aszcza w trak-
cie leczenia fosforem radioaktywnym [5].
Sporód innych przyczyn zaburzeæ w uk‡a-
dzie czerwonokrwinkowym wiŒkszoæ autorów
wymienia hemoglobinopatiŒ, talasemiŒ i nabyte
zaburzenia dotycz„ce erytrocytów, zw‡aszcza
nocn„, napadow„ hemoglobinuriŒ [4, 68]. Wród
hemoglobinopatii szczególnie wysokie zagro¿enie
udarami, g‡ównie niedokrwiennymi, wystŒpuje
u osób z obecnoci„ hemoglobiny S (sickle cell dise-
ase). Jest to anemia hemolityczna ze skróconym do
1015 dni ¿yciem erytrocytów o sierpowatej budo-
wie. Cech„ charakterystyczn„ s„ towarzysz„ce kry-
zom hemolitycznym okluzje tŒtnic prowadz„ce do
nawracaj„cych zawa‡ów ró¿nych narz„dów  czŒ-
sto mózgu, rzadziej zdarzaj„ siŒ równie¿ krwotoki
podpajŒczynówkowe. Choroba ujawnia siŒ w m‡o-
dym wieku, g‡ównie u Afroamerykanów [6, 9].
Nocna napadowa hemoglobinuria, rzadko wystŒ-
puj„ca anemia hemolityczna z towarzysz„c„ ma-
‡op‡ytkowoci„ i granulocytopeni„, jest spowodo-
wana nadwra¿liwoci„ komórki macierzystej szpi-
ku na komplement. CzŒst„ przyczyn„ zgonu u tych
chorych s„ zakrzepice ¿ylne, mog„ce dotyczyæ
naczyæ obwodowych, ¿ylnych pni jamy brzusznej
oraz naczyæ mózgowych [4, 8].
Przyczyn„ powik‡aæ mózgowych s„ równie¿
choroby uk‡adu bia‡okrwinkowego. W ostrych
bia‡aczkach, wskutek towarzysz„cej ma‡op‡ytko-
woci, obserwowano udary krwotoczne mózgu.
W bia‡aczkach przewlek‡ych, przebiegaj„cych ze
znacznym wzrostem liczby bia‡ych cia‡ek krwi
i wzmo¿on„ lepkoci„, mog„ wyst„piæ udary nie-
dokrwienne, choæ zgodnie z pimiennictwem
stwierdza siŒ je równie¿ w bia‡aczkach ostrych [1].
Niektóre postacie ch‡oniaków wywodz„cych siŒ
z limfocytów, zw‡aszcza tak zwane ch‡oniaki we-
wn„trznaczyniowe, w przypadku których docho-
dzi do proliferacji limfocytów w cianie naczyæ
¿ylnych i tŒtniczych powoduj„cej jej uszkodzenie,
mog„ byæ przyczyn„ nawracaj„cych epizodów
niedokrwienia mózgu.
Jak ju¿ wspomniano, nadp‡ytkowoæ jest
równie czŒst„ przyczyn„ powik‡aæ mózgowych,
co czerwienica prawdziwa. Dotyczy to zw‡aszcza
nadp‡ytkowoci samoistnej, zespo‡u mieloproli-
feracyjnego z progresywn„ hipermegakariocy-
toz„. P‡ytki krwi, których liczba przekracza za-
zwyczaj jeden milion w mm3, charakteryzuj„ siŒ
nie tylko nieprawid‡ow„ budow„, ale równie¿ za-
burzeniami ich funkcji, co objawia siŒ skaz„
krwotoczn„ luzówkow„, choæ zdarzaj„ siŒ rów-
nie¿ wylewy narz„dowe  w tym do orodkowe-
go uk‡adu nerwowego (OUN). Zakrzepica doty-
czy przede wszystkim rednich i drobnych tŒt-
nic, w których dochodzi do agregacji nieprawi-
d‡owych p‡ytek. Udary i TIA wystŒpuj„ czŒsto,
czasem s„ pierwszym objawem choroby, a incy-
denty zakrzepowe mog„ wyst„piæ przy liczbie
p‡ytek nieznacznie przekraczaj„cej górn„ grani-
cŒ normy [2, 10]. Ma‡op‡ytkowoci samoistne czy
wtórne towarzysz„ce ró¿nym zespo‡om chorobo-
wym s„ rzadk„ przyczyn„ krwawieæ do OUN
i zazwyczaj dotycz„ osób starszych obci„¿onych in-
nymi czynnikami ryzyka udaru. W pimiennictwie
zwraca siŒ przede wszystkim uwagŒ na powik‡a-
nia mózgowe towarzysz„ce zakrzepowej plami-
cy ma‡op‡ytkowej i zespo‡owi hemolityczno-
-mocznicowemu. Zw‡aszcza w pierwszym z nich
mo¿e dojæ do objawów neurologicznych, w tym
do udaru niedokrwiennego lub TIA, wskutek ak-
tywacji p‡ytek krwi (uwalnianie czynnika von
Willebranda z uszkodzonego ródb‡onka naczy-
niowego) i tworzenia mikrozakrzepów w ró¿nych
naczyniach, w tym mózgowych. Towarzyszy
temu niedokrwistoæ hemolityczna, niewydol-
noæ nerek i gor„czka. Choroba ta wystŒpuje rzad-
ko i niestety czŒsto koæczy siŒ niepomylnie [11].
Ma‡op‡ytkowoæ poheparynowa, zw‡aszcza uwa-
runkowana immunologicznie (HIT II, heparin-in-
duced thrombocytopenia type II), wskutek wytwo-
rzenia siŒ przeciwcia‡ przeciwko receptorowi
FcIIa (przy czym antygenem jest wielkocz„stecz-
kowy kompleks heparyny i czynnika p‡ytkowe-
go 4) wystŒpuje u 13% leczonych d‡ugotrwale,
zw‡aszcza heparyn„ niefrakcjonowan„. Nadkrze-
pliwoæ wi„¿e siŒ miŒdzy innymi z neutralizacj„
przeciwkrzepliwego dzia‡ania heparyny przez
czynnik p‡ytkowy 4, z czego wynika brak reakcji
na leczenie heparyn„ i tworzenie siŒ zakrzepów
g‡ównie w uk‡adzie ¿ylnym (tak¿e ¿y‡ mózgu
i zatok opony twardej), choæ zakrzepica du¿ych
naczyæ tŒtniczych mózgu równie¿ jest opisywa-
na [4, 10].
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Zespó‡ wykrzepiania ródnaczyniowego (DIC,
disseminated intravascular coagulation) jest zespo-
‡em objawów, które mog„ towarzyszyæ ró¿nym,
zazwyczaj ciŒ¿ko przebiegaj„cym zespo‡om choro-
bowym. Jego istot„ jest tworzenie zakrzepów z‡o-
¿onych z fibryny w obrŒbie drobnych naczyæ z to-
warzysz„cymi krwawieniami. Ogniska krwotocz-
ne mog„ byæ zlokalizowane równie¿ w OUN, rza-
dziej wystŒpuj„ zmiany niedokrwienne w zwi„zku
z tworz„cymi siŒ w naczyniach zakrzepami. W nie-
wyrównanym DIC, wskutek zu¿ycia p‡ytek
krwi, fibrynogenu i innych czynników krzepniŒ-
cia oraz wzrostu stŒ¿enia produktów degradacji
fibryny, dominuj„ powik‡ania krwotoczne [4].
Wrodzone i nabyte zaburzenia hemostazy s„
czŒst„ przyczyn„ powik‡aæ mózgowych.
Niedobory naturalnych inhibitorów procesu
krzepniŒcia, takich jak antytrombina, bia‡ka C
i S oraz mutacja genu czynnika V typu Leiden i mu-
tacja G20210 A protrombiny, s„ powszechnie
uznanymi czynnikami przyczynowymi wrodzonej
trombofilii. Dzia‡anie hamuj„ce krzepniŒcie an-
tytrombiny polega na neutralizacji aktywnoci
kilku czynników krzepniŒcia, takich jak: IX, X,
XI, XII oraz trombiny, przy czym dzia‡anie to jest
100-krotnie potŒgowane przez heparynŒ. Niedo-
bór antytrombiny charakteryzuje siŒ przede
wszystkim wystŒpowaniem zakrzepicy ¿ylnej
o tendencji do nawracania w 60% przypadków,
przy czym pierwszy incydent wystŒpuje w m‡o-
dym wieku. W 80% przypadków u homozygot,
a w 40% u heterozygot wystŒpuj„ zatory do p‡uc.
Podobnie jak w innych trombofiliach, lokalizacja
zakrzepicy ¿ylnej jest ró¿norodna i obejmuje na-
czynia g‡Œbokie koæczyn, ¿y‡y trzewne, oko‡oma-
ciczne oraz naczynia ¿ylne OUN. Charaktery-
styczny jest brak efektu po leczeniu heparyn„ [4].
W pimiennictwie znajduj„ siŒ opisy przypadków
zarówno udarów niedokrwiennych, jak i zakrze-
pic ¿y‡ mózgu u m‡odych osób  u czŒci z nich
o charakterze rodzinnym, co wskazuje na etiolo-
giczne znaczenie niedoboru antytrombiny, choæ
niektórzy badacze to kwestionuj„ [1214].
Bia‡ko C wraz z trombomodulin„, bia‡kiem S
i ródb‡onkowym receptorem dla bia‡ka C tworzy
wa¿ny uk‡ad inhibitorowy procesu krzepniŒcia,
inaktywuj„c aktywne czynniki V i VIII. U hetero-
zygot, u których stŒ¿enie bia‡ka C przekracza
20%, objawy zakrzepicy ¿ylnej wystŒpuj„ rzadko.
W pimiennictwie istniej„ opisy przypadków, w któ-
rych wyst„pienie udarów u m‡odych osób wi„¿e siŒ
z niedoborem bia‡ka C i z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym w kierunku zakrzepicy ¿ylnej [12, 13, 15].
Jest to prawdopodobne, mimo ¿e u chorych z ostrym
udarem stwierdza siŒ niedobory tego bia‡ka wskutek
jego zu¿ycia w procesie tworzenia zakrzepu. W mia-
rŒ up‡ywu czasu dochodzi do normalizacji stŒ¿e-
nia tego bia‡ka, dlatego pomiar nale¿y powtórzyæ
po 3 miesi„cach od wyst„pienia udaru. Podobnie
jest z protein„ S, której niedobór w pojedynczych
przypadkach wi„¿e siŒ z wyst„pieniem udaru,
ale tak jak w przypadku proteiny C jej niedobór
w ostrym okresie mo¿e byæ wynikiem nadmierne-
go zu¿ycia, ponadto a¿ u 20% pacjentów z innymi
schorzeniami stwierdza siŒ równie¿ niedobory tego
bia‡ka [7, 1215].
Opornoæ czynnika V na aktywowane bia‡ko
C (mutacja genu czynnika V typu Leiden) powo-
duje, ¿e zmutowany czynnik V jest oporny na in-
aktywuj„ce go dzia‡anie bia‡ka C. Jest to najczŒstsza
anomalia sporód wrodzonych trombofilii. U cho-
rych z zakrzepic„ ¿yln„ zaburzenie to stwierdzo-
no w 20% przypadków. W ma‡ych pod wzglŒdem
liczby badanych grupach wyst„pienie udarów nie-
dokrwiennych u osób z defektem typu Leiden
szacowano na oko‡o 10% przypadków, natomiast
badania z udzia‡em populacji przekraczaj„cej
200 m‡odych osób z udarem niedokrwiennym czŒ-
stoæ tej anomalii ocenia siŒ na 3,84,3%, przy
czym by‡y to udary kryptogenne [16]. Doniesiono
natomiast o wystŒpowaniu udarów u osób ze
stwierdzon„ opornoci„ na aktywowane bia‡ko C
niezwi„zane z czynnikiem V [17, 18].
U kobiet w ci„¿y, u których dosz‡o do wyst„-
pienia udaru niedokrwiennego, najczŒciej stwier-
dzano anomaliŒ typu Leiden i mutacjŒ genu
G20210A protrombiny [17].
Mutacja genu G20210A protrombiny doprowa-
dza do jej podwy¿szonego stŒ¿enia w osoczu, co
mo¿e prowadziæ do wykrzepiania. W badaniach
przeprowadzonych w Niemczech stwierdzono obec-
noæ genu G20210A protrombiny u osób z zakrze-
pic„ zatok mózgu, natomiast nie obserwowano ta-
kiej zale¿noci w przypadku zakrzepicy tŒtnic [19].
W zestawieniu £opaciuka [4] jest kilka innych,
prawdopodobnych przyczyn trombofilii wywo‡a-
nych anomaliami genetycznymi lub zwiŒkszonym
stŒ¿eniem niektórych czynników osoczowych lub
hiperhomocysteinemi„. Bierze siŒ pod uwagŒ
wp‡yw mutacji genu inhibitora zewn„trzpochod-
nej drogi krzepniŒcia (TFPI, tissue factor pathway
inhibitor), mutacje genu trombomoduliny oraz
znacznie podwy¿szone stŒ¿enia czynników VIII, IX
i XI, przy czym z ostatnich doniesieæ wynika, ¿e
tylko przy bardzo wysokich stŒ¿eniach tych czyn-
ników osoczowych dochodzi do powik‡aæ zakrze-
powych [4]. W 2005 roku Haywood i wsp. [12] do-
konali metaanalizy obejmuj„cej 1437 cytowaæ do-
tycz„cych trombofilii u m‡odych osób z pierwszym
udarem niedokrwiennym. Analizowana populacja
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obejmuje 3235 chorych z udarem mózgu i 9019
osób stanowi„cych grupŒ kontroln„. Stwierdzono,
¿e w grupie chorych wszystkie badane parametry,
takie jak: niedobór bia‡ka C i S oraz antytrombiny,
czynnik V Leiden, anomalia genu G20210A pro-
trombiny, hiperhomocysteinemia i mutacja C677T
reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR,
5,10 methylene tetrahydrofolate reductase), wystŒ-
puj„ czŒciej ni¿ w grupie kontrolnej, ale ró¿nice
znamienne statystycznie stwierdzono tylko w przy-
padku niedoboru bia‡ka C i mutacji MTHFR
C677T.
W przypadku ich anomalii czynnikom bior„-
cym udzia‡ w procesie fibrynolizy przypisuje siŒ
pewne znaczenie w powstawaniu procesów zakrze-
powych w OUN.
Dotyczy to zw‡aszcza niedoboru plazminoge-
nu b„d jego dysfunkcji. Opisano kilka przypad-
ków udarów niedokrwiennych u m‡odych osób
z rodzinnymi zaburzeniami tego bia‡ka [16, 17].
Przyczyn„ tych zaburzeæ w procesie fibrynoli-
zy mog„ byæ równie¿ niektóre postacie dysfibryno-
genemii charakteryzuj„ce siŒ obni¿on„ wra¿liwoci„
na trawi„ce fibrynogen dzia‡anie plazminy. Ich
zwi„zku z wystŒpowaniem zakrzepicy ¿ylnej i uda-
rów niedokrwiennych mózgu nie udowodniono.
Inn„ przyczyn„ tendencji do wyst„pienia powik‡aæ
zakrzepowych mog„ byæ zaburzenia procesu fibry-
nolizy spowodowane wzrostem stŒ¿enia inhibitora
aktywatora plazminogenu lub obni¿onym stŒ¿e-
niem we krwi samego aktywatora [4, 20, 21].
Do zespo‡ów chorobowych charakteryzuj„-
cych siŒ nabytymi zaburzeniami hemostazy, w prze-
biegu których dochodzi równie¿ do zajŒcia OUN,
zalicza siŒ przede wszystkim zespó‡ antyfosfolipi-
dowy i toczeæ trzewny, a wiŒc zespo‡y chorobowe
charakteryzuj„ce siŒ obecnoci„ przeciwcia‡ skie-
rowanych przeciwko fosfolipidom. Lupus antyco-
agulant i przeciwcia‡a przeciwko kardiolipinom
powoduj„ wiele zaburzeæ, przede wszystkim za-
krzepicŒ ¿yln„ i tŒtnicz„. Zaburzenia hemostazy
wiod„ce do nadkrzepliwoci dotycz„ wielu uk‡a-
dów, interferuj„ z antykoagulacyjnym dzia‡aniem
bia‡ka C, wi„¿„ siŒ z komórkami ródb‡onka naczy-
niowego za porednictwem b-2-glikoproteiny, po-
woduj„c jego aktywacjŒ. Przypuszcza siŒ, ¿e
mo¿liwa jest aktywacja p‡ytek krwi poprzez hamo-
wanie prostacykliny oraz zahamowanie fibrynoli-
zy [2224].
Zakrzepica ¿ylna dotyczy ró¿nych obszarów
naczyniowych, w tym równie¿ naczyæ ¿ylnych
mózgu, najczŒciej jednak ¿y‡ g‡Œbokich koæczyn
dolnych ze znaczn„ tendencj„ do nawracania,
g‡ównie u osób m‡odych oraz z czŒsto wystŒpuj„-
cymi zatorami do p‡uc. Zakrzepy tŒtnicze dotycz„
przede wszystkim naczyæ mózgowych, powoduj„c
udary niedokrwienne w ró¿nych obszarach mózgu.
Interesuj„ce, ¿e w kilkunastu procentach przypad-
ków u m‡odych osób z udarem niedokrwiennym
stwierdza siŒ obecnoæ przeciwcia‡ antykardioli-
pinowych bez ¿adnych innych objawów [25].
Obecnoæ antykoagulantu toczniowego i przeciw-
cia‡ antykardiolipinowych zwiŒksza ryzyko powi-
k‡aæ tŒtniczych oraz tendencjŒ do nawrotów, któ-
rych czŒstoæ wzrasta 8-krotnie w porównaniu
z m‡odymi osobami, u których te przeciwcia‡a nie
wystŒpuj„ [22, 26]. Przeciwcia‡a antykardiolipino-
we stwierdza siŒ równie¿ po zastosowaniu niektó-
rych leków.
Doustne leki antykoncepcyjne oraz hormonal-
na terapia zastŒpcza powoduj„ zarówno zmiany
w hemostazie, polegaj„ce na aktywacji krzepniŒcia
osoczowego poprzez wzrost stŒ¿eæ wielu czynników
(VII, VIII, IX, X, XI, XII oraz XIII), jak i zaburzenia
w uk‡adzie fizjologicznych antykoagulantów (obni-
¿enie stŒ¿eæ bia‡ka S i antytrombiny). Progestage-
ny nie wp‡ywaj„ na hemostazŒ. Uwa¿a siŒ, ¿e
zw‡aszcza leki III i IV generacji 5-krotnie zwiŒkszaj„
ryzyko zawa‡u serca, udarów mózgu  3-krotnie,
a zakrzepic tŒtnic obwodowych  4 razy. W pro-
wadzonych pod auspicjami wiatowej Organiaza-
cji Zdrowia (WHO, World Health Organization) miŒ-
dzynarodowych badaniach nad znaczeniem doust-
nej antykoncepcji w wywo‡ywaniu udarów mózgu
wykazano, ¿e ryzyko jego wyst„pienia jest wy¿sze
u Europejek ni¿ u kobiet w pozosta‡ych krajach (od-
powiednio: 13% i 8%), wzrasta 3-krotnie przy po-
dawaniu du¿ych dawek estrogenów oraz jest wy¿sze
u starszych kobiet i pacjentek obci„¿onych dodat-
kowymi czynnikami ryzyka [27].
Znaczenie zaburzeæ hematologicznych w etio-
logii udarów mózgu nie jest do koæca poznane
i wymaga dalszych prac, a zw‡aszcza wieloorod-
kowych i kontrolowanych badaæ klinicznych.
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